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Zusammenfassung

Die vielfältigen Wirkungen von Vitamin D (bzw. Calcitriol) auf das Immunsystem
und auf die Lunge lassen eine präventive und therapeutische Wirkung auf COVID-
19 plausibel erscheinen. Epidemiologische Studien legen nahe, dass Vitamin-D-
Mangel ein Risikofaktor für COVID-19 sein könnte, wobei eine Kausalität daraus noch
nicht abgeleitet werden kann. Reverse Kausalität oder andere zugrunde liegende
gemeinsame Ursachen (Alter, Adipositas) können einen Zusammenhang erklären.
Kontrollierte prospektive Studien haben für die Vitamin-D-Supplementation und
-Therapie teilweise klinisch bedeutsame Effekte zur Infektionsprophylaxe und zur
Abmilderung der Krankheitsverläufe gezeigt, jedoch konnte dies nicht durch alle
Studien bestätigt werden. Fragen zur Auswahl von Risikogruppen und zum besten
Dosierungsregime bleiben noch offen.
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Vitamin D (Colecalciferol) hat neben den
klassischen endokrinen Effekten auf die
Mineralhomöostase und den Knochen-
stoffwechsel auch eine Reihe von pleio-
tropen Wirkungen. Viele Organe können
Vitamin D und/oder den Metaboliten 25-
OH-Vitamin-D aus der Zirkulation aufneh-
men und das Hormon 1,25-Dihydroxy-
Vitamin-D (Synonym Calcitriol) selbst
bilden, das dann in autokriner und para-
kriner Weise die Funktion moduliert. Zu
den wichtigen nichtklassischen Wirkun-
gen von Vitamin D gehört die Modulation
des Immunsystems. Es moduliert so-
wohl das angeborene, nichtadaptive, von
dendritischen Zellen und Makrophagen
bestimmte Immunsystem (Bildung von
antimikrobiellen Peptiden, wie zum Bei-
spiel Cathelicidine) als auch das adaptive,
erworbene Immunsystem (T- und B-Lym-
phozyten, Vermehrung von Th2-Zellen,
Hemmung von proinflammatorischen
Th17+-Zellen) ([1–4]; .Abb. 1). Dadurch
wird sowohl die Abwehr gegenpathogene
Keime (Bakterien, Viren) verstärkt als auch
eine überschießende Immunantwort ab-

gemildert und somit dem Auftreten von
Autoimmunerkrankungen entgegenge-
wirkt [4]. Mehrere Metanalysen haben
gezeigt, dass der Ausgleich eines Vit-
amin-D-Mangels bei älteren Menschen
Atemwegsinfekten vorbeugen kann [5,
6]. Eine besondere Aufmerksamkeit hat
Vitamin D seit dem Auftreten der Pan-
demie mit SARS-CoV-2 („severe acute
respiratory syndrome coronavirus type
2“) erfahren, die zur Erkrankung COVID-
19 (Coronavirus-Krankheit 2019) führt.
Es gibt Hinweise darauf, dass Vitamin-D-
Mangel mit einem höheren Risiko für eine
COVID-19-Erkrankung und für schwerere
Erkrankungsverläufe assoziiert ist. Die fol-
gende beschreibende Übersicht soll den
aktuellen Kenntnisstand darstellen.

Interaktion von Vitamin und SARS-
CoV-2 im Immunsystem

1,25-Dihydroxy-Vitamin-D (Calcitriol) kann
in den Zellen des Immunsystems aus den
Vorstufen Vitamin D und 25-OH-Vitamin-D
gebildet werden. Vitamin D hat im Ver-
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Abb. 19Modulation des
Immunsystems durch
VitaminD (Mit Geneh-
migung aus Scharla [4].
© 2021, Springer-Verlag
GmbHAustria, ein Teil von
Springer Nature)

Abb. 28 Interaktion von 1,25-Dihydroxy-Vitamin-D (Calcitriol)mit SARS-CoV-2 im Renin-Angioten-
sin-System.WährendCalcitriol denAbbau vonAngiotensin II durch ACE-2 fördert unddamit zumGe-
webeschutz beiträgt, bindet SARS-CoV-2 an dasmembrangebundene ACE-2 undhemmt somit den
Abbau vonAngiotensin II. (Modifiziert nachMahdavi [9])

gleich zu 25-Hydroxy-Vitamin-D eine
geringere Affinität für das Bindungspro-
tein (Vitamin-D-Bindungsprotein, VDBP)
und kann deshalb von den Zellen aus

der Zirkulation leichter aufgenommen
werden (Zellen des Immunsystems haben
im Gegensatz zur Niere keine speziellen
Transportmechanismus). Allerdings hat Vi-

tamin D aufgrund der geringeren Bindung
an VDBP auch eine kurze Halbwertszeit
in der Zirkulation. Dies ist einer der Grün-
de, warum es bei täglicher Gabe eine
bessere Wirkung auf das Immunsystem
hat als bei Bolusapplikation in Interval-
len. Calcitriol verstärkt im angeborenen
Immunsystem die Abwehr von Bakterien
und Viren. In Monozyten wird die Auto-
phagie verbessert und in Makrophagen
wird die Chemotaxis, die Phagozytose und
Bildung von protektiven Proteinen wie
β-Defensin und Cathelicidinen gesteigert
[7]. Im adaptiven Immunsystem werden
die regulatorischen T-Zellen (Treg) und
die Th2-Zellen stimuliert (Verminderung
der Autoimmunität) und die Bildung von
Interleukinen (IL) wird moduliert. Regu-
latorische Zytokine wie IL-4, IL-5 und IL-
10 werden gesteigert, während inflam-
matorische Interleukine wie IL-2, IL-6, IL-
17 und IL-21 supprimiert werden. Ebenso
wird die Bildung von Interferon-γ und
Tumornekrosefaktor-α vermindert ([1–4];
. Abb. 1).

Damit kann Vitamin D bzw. Calcitri-
ol die überschießende Immunantwort
(„Zytokinsturm“) abmildern, die im Ver-
lauf der COVID-19-Erkrankung für die
schweren Verläufe als mitverantwortlich
angesehen wird. Vitamin D interagiert
auch mit den Effekten von SARS-CoV-2
auf das Renin-Angiotensin-System. SARS-
CoV-2 stimuliert Renin und Angiotensin-
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Abb. 39Assozia-
tion von schweren
COVID-19-Krank-
heitsverläufenmit
niedrigen Serum-
spiegeln von 25-Hy-
droxy-Vitamin-D.
(Modifiziert nach
Dror et al. [25])

konvertierendes Enzyme (ACE), während
ACE-2 (welches Angiotensin II abbaut)
von SARS-CoV-2 gehemmt wird. Calcitriol
hingegen hemmt Renin und stimuliert
ACE-2, was den Abbau von Angiotensin II
steigert und damit Inflammation, Fibro-
se und Apoptose entgegenwirkt ([8, 9];
. Abb. 2).

Die Effekte von Vitamin D (bzw. Cal-
citriol) im Hinblick auf den Verlauf von
COVID-19, insbesondere bei Lungenbetei-
ligung, betreffendieVerhinderungvonKo-
agulation/Thrombosen, die Stabilisierung
der Gefäßwände, die Vermeidung eines
Zytokinsturms, die Hemmung der Neutro-
philenaktivität und damit den Erhalt der
Integrität der Lungen-Epithel-Barriere [7,
10, 11].

Bei Patientenmit COVID-19 sind die En-
zyme (CYP24A1undCYP3A4), die zueinem
katabolen Abbau von Vitamin D (25-OH-
Vitamin D und 1,25-Dihydroxy-Vitamin-D)
führen, hochreguliert [12]. Dies bedeutet,
dass die COVID-19-Erkrankung (wie auch
andere Infekte oder auch Traumata) zu ei-
nem Abfall der Serumkonzentration von
25-OH-Vitamin-D führt. Niedrige 25-OH-
Vitamin-D-Konzentrationen könnten also
die Folge und nicht die Ursache einer
COVID-19-Erkrankung sein, im Sinne einer
reversen Kausalität. Dieser Punkt ist bei
den epidemiologischen Studien über die
Assoziation von Serum-25-OH-Vitamin-D
und COVID-19-Erkrankungen mit zu be-
rücksichtigen. Wertvoller sind solche Stu-
dien, welche die Vitamin-D-Versorgung im
Zeitraum vor Erkrankungsbeginn untersu-
chenundmit der Erkrankung in Beziehung
setzen.

Einfluss von Vitamin D-Mangel auf
Inzidenz und Verlauf von COVID-19

Eine Vielzahl von Studien fand eine As-
soziation zwischen niedrigen 25-OH-Vita-
min-D-Spiegeln und einer erhöhten Inzi-
denz von COVID-19 und schweren Krank-
heitsverläufen [13–20]. Eine brasilianische
Studie fand bei COVID-19-Patienten in in-
tensivmedizinscher Behandlung eine As-
soziation von niedrigem Vitamin-D-Status
(25-OH-Vitamin-D <20ng/ml) und erhöh-
ten Neutrophilen im Blutbild sowie ein
erhöhtes Verhältnis von Neutrophilen zu
Lymphozyten [21]. In den meisten dieser
Studien wurde das 25-OH-Vitamin-D im
Serum gemessen, als die Patienten be-
reits krank waren. Somit kann man ei-
ne reverse Kausalität nicht ausschließen,
wobei die Krankheit selbst zu niedrigen
25-OH-Vitamin-D-Werten führt und nicht
umgekehrt. Eine indische Studie fand kei-
nen Zusammenhang zwischen Vitamin-D-
Mangel und dem Verlauf der COVID-19-
Erkrankung [22].

Aus einer populationsbasierten Studie
aus Israel [23] geht nicht eindeutig hervor,
ob die Vitamin-D-Spiegel nach Erkrankung
der Patienten oder im Vorfeld erhoben
worden waren. Auch hier ergab sich eine
Assoziation zwischen schlechter Vitamin-
D-VersorgungunderhöhtemErkrankungs-
risiko.

Eine britische Studie dagegen erhob
Daten zur 25-OH-Vitamin-D-Konzentratio-
nen im Vorfeld der Erkrankung aus der UK
Biobank und setzte diese in Beziehung zur
COVID-19-Erkrankung. Diese Studie fand
keinenZusammenhangzwischenVitamin-

D-Status und COVID-19 [24]. Ein Kritik-
punkt an dieser Studie ist, dass die Mes-
sungen der Vitamin-D-Spiegel teils weit
zurücklagen und nicht mehr repräsentativ
waren.

Eine andere Studie aus Israel setzte die
25-OH-Vitamin-D-Konzentrationen vor Er-
krankungsbeginn(14–730TagevorErkran-
kung), die aus den Krankenakten erhoben
wurden, in Beziehung zum Schweregrad
des Verlaufs der COVID-Erkrankung. Da-
bei wurden die 25-OH-Vitamin-D-Konzen-
trationen anhand eines mathematischen
Modells auf die durchschnittliche jährliche
Konzentration umgerechnet, um für die
jahreszeitlichen Schwankungen der Spie-
gel zu korrigieren. Es zeigte sich, dass
die Patienten mit schlechter Vitamin-D-
Versorgung vor Erkrankungsbeginn einen
schwereren Verlauf der COVID-19-Erkran-
kung aufwiesen ([25]; . Abb. 3).

Weiterhin wurde ein Zusammenhang
zwischen UV-Licht-Exposition, Vitamin-D-
Bildung und COVID-19 gefunden, wie eine
Analyse von meteorologischen Daten und
epidemiologischen Daten aus 26 europä-
ischen Ländern ergab [26].

Eine Metaanalyse mit Einschluss von
einer populationsbasierten Studie und
7 Krankenhausstudien erstellte eine Kor-
relation zwischen Vitamin-D-Status und
Mortalität [27]. Dabei kamen die Autoren
zu dem Schluss, dass bei einer 25-OH-Vi-
tamin-D-Konzentration von 50ng/ml die
Mortalität nahezu0betragenwürde. Diese
Studie beruht aber auf vielen Annahmen
und statistischen Korrekturen, die auf die
Originaldaten angewendet wurden. Die
verwendeten Serumkonzentrationen von
25-OH-Vitamin-D waren zum Teil Mediane
oder Mittelwerte aus den Originalstudien
und stammten einerseits aus der Zeit vor
Erkrankungsbeginn, wurden andererseits
aber auch nach Erkrankungsbeginn erho-
ben. Die Korrelation zeigte ein r2 von 0,159
und damit nur einen geringen Zusam-
menhang von Vitamin D und Mortalität.
Weiterhin wird ein linearer Zusammen-
hang postuliert, der möglicherweise nicht
gegeben ist.

MittlerweilewurdeeinewachsendeAn-
zahl vonepidemiologischenStudienpubli-
ziert, die in Metaanalysen Eingang gefun-
den haben. Ein im Dezember 2021 veröf-
fentlichter systematischer Review berück-
sichtigt 54 Studien [28]. Schwerer Vita-
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Abb. 48 Calcifediol senkt das Risiko für eine
intensivmedizinische Behandlung. (Nach Ent-
renas Castillo et al. [40])

min-D-Mangel, Vitamin-D-Mangel und Vi-
tamin-D-Insuffizienz waren mit einem er-
höhten Risiko für Erkrankung an COVID-
19 (OR 1,68; 1,83, 1,49), Hospitalisierung
(OR 2,51; 2,38; 1,82), Intensivbehandlung
(OR 2,63; 2,16; 2,83) und Mortalität (OR
2,6; 1,84; 4,15) assoziiert.

Eine neuere Metaanalyse von 76 Studi-
en fand, dass Vitamin-D-Mangel mit einer
erhöhten Wahrscheinlichkeit für Erkran-
kung an COVID-19 (OR 1,46), für schweren
Verlauf (OR 1,9) und Tod (OR 2,07) assozi-
iert ist [29]. Die Autoren sehen jedoch ein
hohes Risiko für Bias und Heterogenität.

EineandereMetaanalyseschloss38Stu-
dien ein und fand für die Vitamin-D-
Supplementation ein Risikoreduktion für
Erkrankung (RR 0,38) und Mortalität (RR
0,35). Ein größerer Effekt wurde für ältere
Menschen und für Regionen in höheren
Breitengraden gefunden [30].

Auch für die beeindruckenden Meta-
analysen gilt, dass eine reverse Kausalität
vorliegen kann. Weiterhin weisen Popula-
tionen wie Senioren, Adipöse und Patien-
ten mit Diabetes mellitus Typ 2 sowohl ein
erhöhtes Risiko für Vitamin-D-Mangel als
auch für COVID-19 auf, sodass eine direk-
te kausale Beziehung nicht zwangsläufig
vorliegen muss [31].

Kontrollierte Studien zum
präventiven und therapeutischen
Nutzen

Zu Beginn der COVID-19-Pandemie gab
es naturgemäß noch keine Ergebnisse
von prospektiven Studien. In einem qua-

si-experimentellen Studienprotokoll mit
77 Teilnehmern hatte diejenige Gruppe,
die im Jahr vor der COVID-19-Diagno-
se eine Vitamin-D-Supplementation (aus
anderen Gründen) erhalten hatte, ei-
ne höhere Überlebenschance. Auch die
Gruppe mit Vitamin-D-Supplementation
nach Diagnosestellung hatte einen besse-
ren Krankheitsverlauf [32]. In einer ähnlich
angelegten quasi-experimentellen Studie
zeigten Patienten (n= 57), die im Mo-
nat vor Stellung der COVID-19-Diagnose
oder nach der Diagnose eine Bolussup-
plementation mit Vitamin D erhalten
hatten, im Vergleich zur Kontrollgruppe
ohne Supplementation (n= 9) eine höhere
Überlebenswahrscheinlichkeit [33].

In einer kontrollierten Studie bei 40 Pa-
tienten mit einer milden Verlaufsform
von COVID-19 und prävalentem Vitamin-
D-Mangel führte eine Behandlung mit
60.000 IE Vitamin D über 7 Tage (Ziel
war ein Serum 25[OH]-Vitamin-D von
>125nmol/l) zu einer höheren Rate an
Patienten, die SARS-CoV-2-RNA-negativ
wurden. Außerdem wurde Fibrinogen
abgesenkt [34].

Ein systematischer Review von 5 Stu-
dien wurde 2021 publiziert und kam zu
dem Schluss, dass eine Vitamin-D-Supple-
mentation keinen signifikanten Effekt auf
den Verlauf von COVID-19 hat [35].

Ein neuerer systematischer Review von
2022 [36] identifizierte 14 Therapiestudien
mit Vitamin D, davon aber nur 5 Publika-
tionen von randomisierten kontrollierten
Studien [37–41]. Davonwurde eine Studie,
die einen Effekt auf Besserung inflamma-
torischer Marker zeigte, mittlerweile zu-
rückgezogen [39].

Elamir und Mitarbeiter therapierten
hospitalisierte Patienten mit 0,5μg Calci-
triol täglich über 2 Wochen und fanden
eine verbesserte Oxygenierung der Pati-
enten [38].

Bei älteren Patienten (Mittel 88 Jah-
re) mit COVID-19 und mit Risikofaktoren
für einen schweren Verlauf führte eine
hochdosierte Vitamin-D-Gabe (einmalig
400.000 IE) im Vergleich zu einer nied-
rigeren Dosis (einmalig 50.000 IE) nach
14 Tagen zu einer verminderten Morta-
lität (Hazard Ratio 0,39; p= 0,049) [37].
Der Effekt war nach 28 Tagen nicht mehr
signifikant (Hazard Ratio 0,7). Die Autoren
diskutierten, ob der Effekt von Vitamin D

nachhaltiger sein könnte, wenn nach
der initialen Aufsättigungsdosis weitere
tägliche oder wöchentliche Vitamin-D-
Applikationen folgen würden.

Im Gegensatz dazu fand eine brasilia-
nische Studie an 240 hospitalisierten Pati-
entenmit schweremVerlauf von COVID-19
(davon 116 mit Vitamin-D-Mangel) keinen
Effekt einer einzelnen oralen Bolusgabe
von 200.000 IE Vitamin D3. Die Therapie
war weitgehend ohne Nebenwirkungen
undkonnteden25(OH)-Vitamin-D-Spiegel
deutlich anheben, hatte aber im Vergleich
zu Plazebo keinen Einfluss auf die Aufent-
haltsdauer im Krankenhaus oder andere
Endpunkte [41]. Der fehlende Effekt von
Vitamin D wurde mit der hohen Adiposi-
tasprävalenz und dem späten Beginn der
Vitamin-D-Intervention (im Durchschnitt
10 Tage nach Beginn der Symptome) er-
klärt. Auch könnte die Art der Applikation
(hochdosierter einzelner Bolus) die Wirk-
samkeit beeinflussen.

Einige Autoren empfehlen den thera-
peutischen Einsatz von 25-OH-Vitamin-D
(Calcifediol) anstelle des nativen Vita-
min D bei Patienten mit neu aufgetrete-
ner COVID-19-Erkrankung [7]. Calcifediol
führt zu einer schnelleren Korrektur von
niedrigen 25-OH-Vitamin-D-Spiegeln. Ins-
besondere bei Patienten mit Adipositas
und mit Diabetes mellitus Typ 2, die eine
verminderte Aktivität der hepatischen
25-Hydroxylase (CYP2R1) aufweisen, ver-
mag Calcifediol gegenüber Vitamin D
von Vorteil sein. Die klinische Empfeh-
lung für Calcifediol bezieht sich auf eine
Pilotstudie und auf Beobachtungsstu-
dien. In die Pilotstudie (elektronische
Randomisierung, 2:1-Verhältnis) wurden
76 hospitalisierte Patienten mit gesicher-
ter COVID-19-Erkrankung (radiologisch
gesicherte Pneumonie, positiver PCR-Test
für SARS-CoV-2) eingeschlossen. Hierbei
wurden 50 Patienten mit hohen Dosen
von Calcifediol („open label“) behandelt
(0,532mg an Tag 1 und 0,266mg an den
Tagen 3, 7, 14, 21 und 28). Alle Patienten
erhielten die bestmögliche Standardbe-
handlung inklusive einer Kombination aus
Hydroxychloroquin und Azithromycin. Die
Calcifediolbehandlung reduzierte dras-
tisch den Bedarf an intensivmedizinischer
Behandlung (2% in der Calcifediolgruppe
versus 50% in der Kontrollgruppe) und
die Mortalitätsrate ([40]; . Abb. 4).
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Tab. 1 Reduktion der Inzidenz von COVID-19 durch Vitamin-D-Prophylaxe in einer Hochrisiko-
gruppe. (Modifiziert nach Villasis-Keever et al. [43]). VitaminD senkt das Infektionsrisiko (RR 0,23;
95%-CI 0,09-0,55)

n (Gruppe) SARS-CoV-2-Infektion
n (%)

VitaminD 150 7 (4,7)

Plazebo 152 26 (17,1)

n Anzahl der Probanden

In einer iranischen randomisierten,
doppelblinden, plazebokontrollierten Stu-
die wurden hospitalisierte Patienten mit
COVID-19 und einem 25-OH-Vitamin-D-
Spiegel von <30ng/ml mit einer niedrige-
ren täglichen Dosis von 25μg Calcifediol
täglich behandelt (die Kontrollgruppe mit
Plazebo), wobei alle Patienten die Stan-
dardbehandlung inklusive der Kombinati-
on Hydroxychloroquin und Azithromycin
sowie bei Vorliegen einer Pneumonie Cef-
triaxon erhielten. Die Calcifediolbehand-
lung führte zu einem signifikanten Anstieg
der Lymphozyten und einer Reduzierung
des Verhältnisses von Neutrophilen zu
Lymphozyten. Es gab einen Trend, dass
die Calcifediolbehandlung zu einer Ver-
kürzung des Intensivstationsaufenthalts,
einem geringeren Bedarf an Beatmung
und einer niedrigeren Mortalität führt,
doch waren diese Unterschiede nicht
statistisch signifikant [42].

Neben diesen Therapiestudien bei be-
reits an COVID-19-Erkrankten gibt es mitt-
lerweile auch gut durchgeführte Präven-
tionsstudien. In Mexiko wurde im Zeit-
raum Juli bis Dezember 2020 der Effekt
einer Vitamin-D-Supplementation bei Mit-
arbeitern im Gesundheitswesen geprüft,
die aufgrund ihrer Arbeit ein hohes In-
fektionsrisiko hatten [43]. In der rando-
misierten, doppelblinden, plazebokontrol-
lierten prospektiven Studie erhielt die Be-
handlungsgruppe 4000 IE Vitamin D täg-
lich über 30 Tage. PCR-Tests auf SARS-
CoV-2 wurden bei Studienbeginn und bei
klinischen Symptomen durchgeführt. Da-
neben wurden die 25-OH-Vitamin-D-Spie-
gel und Antikörpertests durchgeführt. Die
Vitamin-D-Therapie führte zu einem An-
stieg der 25-OH-Vitamin-D-Spiegels (Me-
dian vor Therapie 18,4ng/ml und nach
Therapie 26,1ng/ml). In der Behandlungs-
gruppe kam es zu signifikant weniger In-
fektenmit SARS-CoV-2mit einem relativen
Risiko (RR) von 0,23 (95%-CI: 0,09–0,55).

DerPräventionseffektwarunabhängigvon
den Ausgangswerten der Vitamin-D-Ver-
sorgung (. Tab. 1).

Eine sehr groß angelegte Studie im Ver-
einigtenKönigreichuntersuchtedenEffekt
einer Präventionsstrategie mit Vitamin D
zur Verhinderung von Atemwegsinfek-
ten und COVID-19 [44]. Eingeschlossen
wurden 6200 Teilnehmer im Alter von
≥16 Jahren, die keine Vitamin-D-Supple-
mente vor Studienbeginn einnahmen. Die
Präventionsgruppe erhielt das Angebot
einer Bestimmung von 25-OH-Vitamin-D
im Blut und wurde bei Vorliegen einer
suboptimalen Vitamin-D-Versorgung (25-
OH-Vitamin-D <75nmol/l) mit Vitamin D
supplementiert, wobei 2 verschiedene
Dosierungen eingesetzt wurden: 800 IE
tgl. versus 3200 IE tgl. Die Beobachtungs-
zeit betrug 6 Monate (Dezember 2020 bis
Juni 2021). In den Behandlungsgruppen
kam es zu einem signifikanten Anstieg
der 25-OH-Vitamin-D-Spiegel im Blut, die
nach 6 Monaten überwiegend zwischen
50 und 150nmol/l (20–60ng/ml) lagen. In
der Kontrollgruppe ohne Präventionsstra-
tegie wurde COVID-19 bei 2,6% mittels
Abstrich (Nase/Rachen) nachgewiesen,
hingegen bei 3,6% in der Vitamin-D-
Gruppe mit niedriger Dosis und bei 3,0%
in der Gruppe mit hoher Vitamin-D-Dosis.
Somit konnte ein präventiver Effekt von
Vitamin D in diesem bevölkerungsbasier-
ten Ansatz nicht nachgewiesen werden.
Allerdings hat diese Studie auch Limita-
tionen: Teilnehmer in der Kontrollgruppe
ohne Intervention nahmen von sich aus
zum Teil Vitamin-D-Supplemente, was
zu einem Dilutionseffekt führt. Weiterhin
können die im Studienzeitraum durch-
geführten Maßnahmen zur Verhinderung
von COVID-19-Infektionen (Impfungen,
Hygienemaßnahmen, Kontaktbeschrän-
kungen) das Ergebnis beeinflusst haben.
Schließlich wird die Frage, ob eine Vi-
tamin-D-Therapie bei schon Erkrankten

wirksam ist, durch diese Präventionsstudie
nicht adressiert.

Schlussfolgerung

Zusammenfassend gibt es genügend Indi-
zien,diefürdenAusgleicheinesVitamin-D-
Mangels zur Verminderung des Risikos ei-
nerCOVID-19-Erkrankungsprechen, zumal
die Vitamin-D-Supplementation in emp-
fohlener Dosierung (1000–2000 IE tgl.) nur
einsehrgeringesNebenwirkungspotenzial
hat und darüber hinaus auch kostengüns-
tig ist. Auch die Behandlung von bereits
Erkrankten mit Vitamin D kann aufgrund
der Studienlage befürwortet werden, wo-
bei hinsichtlich optimaler Dosierung und
Applikationsweise aber noch keine ein-
deutige Empfehlung abgegeben werden
kann.
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Abstract

Does vitamin D protect against COVID-19? A narrative review

The pleiotropic effects of Vitamin D (or rather its active metabolite calcitriol) on the
immune system and the lung suggest a preventive and therapeutic role for the COVID-
19 disease. Epidemiologic studies demonstrate an association between vitamin D
deficiency and the incidence of COVID-19 and the severity of the illness. However,
reverse causality and other underlying causes (age, obesity) might be responsible for
the association.
Controlled prospective studies using vitamin D for the prevention of COVID-19 and for
the treatment of infected patients demonstrated favourable effects for vitamin D with
clinical relevance. However, this could not be confirmed by all studies. Open questions
remain: which population groups should be supplemented and what is the optimal
dosing regimen for vitamin D?
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